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Проблема лечения травматических повреждений спинного мозга – одна из наиболее сложных и актуальных в современной меди-
цине. В подавляющем большинстве случаев травма спинного мозга (ТСМ) приводит к стойкой инвалидизации пациентов, что име-
ет как медико-социальные, так и экономические последствия для пациента, его семьи и государства. Современные методы ле-
чения ТСМ обладают крайне ограниченной эффективностью и не позволяют в достаточной степени восстановить утраченные 
функции центральной нервной системы. Регенеративные методы и, в частности, клеточная терапия – очень многообещающее 
направление, дающее надежду на эффективное лечение ТСМ. В обзоре освещены проблемы эпидемиологии и патогенеза ТСМ, 
описаны существующие методы терапии, а также перспективные методы регенеративной терапии. Особое внимание уделено 
результатам доклинических и клинических исследований в области клеточной терапии. Обзор разделен на 4 части. В 1‑й части 
освещаются эпидемиология и патогенез ТСМ, а также хирургические, физические, фармакологические методы ее лечения.
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Treating traumatic spinal cord injuries is one of the most complicated and relevant problems in the modern medicine. In the vast majority 
of  cases spinal cord injury (SCI) leads to persistent disability, with medical, social and economic consequences ensuing for the patient, 
the family and the state. Modern SCI therapy has a very limited effectiveness and does not allow to sufficiently restore the lost functions 
of central nervous system. Regenerative methods and particularly cell therapy are very promising to effectively treat SCI. The review high-
lights SCI epidemiological and pathogenetic problems, existing therapy, as well as promising methods of regenerative therapy. We emphasize 
the results of preclinical and clinical studies in the field of cell therapy. The review is divided into 4 parts. Part 1 describes SCI epidemiology 
and pathogenesis as well as its surgical, physical and pharmacological treatment.
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Введение
Травма спинного мозга (ТСМ)  – это повреждение 

структуры центральной нервной системы (ЦНС), разви-
вающееся вследствие различных переломов и / или выви-
хов позвонков различных отделов позвоночного столба. 

ТСМ в структуре травматических повреждений элементов 
ЦНС занимает далеко не 1‑е место [1], однако тяжесть 
состояния пациента и, по сути, почти полное отсутствие 
эффективных патогенетических методов лечения делают 
ТСМ серьезной медицинской проблемой.
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В современном мире наблюдается бурное развитие 
технологий, что  ведет к  неуклонному росту распро-
страненности ТСМ. Частота ТСМ у взрослых состав-
ляет в среднем 5 случаев на 100 тыс. человек в год [2], 
а у детей она ниже (<1 на 100 тыс. в год), однако у них 
ТСМ чаще происходит в составе множественной и со-
четанной травмы, протекает тяжелее и имеет худший 
прогноз [2]. В  России более 80 % пострадавших со-
ставляют мужчины в возрасте до 30 лет, т. е. наиболее 
активная и трудоспособная категория населения [3–5]. 
Благодаря достижениям медицины в  последние не-
сколько десятилетий большинство пострадавших даже 
с тяжелой ТСМ выживают, поэтому число пострадав-
ших с травмой позвоночника в России составляет се-
годня примерно 90 на 100 тыс. населения [2, 3], и каждая 
10‑я  травма является осложненной. Таким образом, 
частота ТСМ в  России составляет около 90 случаев 
на 1 млн жителей в год (приблизительно 13 тыс. случаев 
травмы позвоночника в год, из них 5,5–6,0 тыс. с нижней 
параплегией или тетраплегией) [2, 3]. В США и Кана-
де частота осложненной травмы позвоночника состав-
ляет от 27 до 83 случаев на 1 млн жителей в год [6–9]. 
В  странах Европы это число ниже  – 18–30 случаев 
на 1 млн человек в год [4, 6, 9, 10]. Принимая во вни-
мание такую статистику, а  также то, что  эффектив-
ность всех применяемых рутинно методов лечения 
в большой степени ограничена, социальную значимость 
этой проблемы трудно переоценить.

Основная причина ТСМ – дорожно-транспортные 
происшествия (50 % случаев). Следующие по  часто-
те – травмы спортивные и связанные с активным от-
дыхом (15 %, из них 2 / 3 – это повреждения шейного 
отдела позвоночника и спинного мозга, полученные 
при нырянии на мелководье). Примерно по 10 % со-
ставляют травмы производственные и  полученные 
в результате противоправных действий; 15 % – ката
травмы, т. е. повреждения при падении с высоты (чаще 
всего в  результате попытки совершить суицид), при 
попадании в природный катаклизм и т. д. [8, 11–13].

В структуре травм позвоночного столба, в том чи-
сле и осложненных, преобладают травмы пояснично-
го отдела позвоночника (40–48 %). Реже наблюдаются 
травмы шейного отдела (28–38 %), что  во  многих 
случаях крайне неблагоприятно для пациента, и груд-
ного отдела (12–24 %) [1, 3, 6–8].

Помимо локализации травмы, в патогенезе трав-
матического процесса играют роль и характер повре-
ждения, и структура травматического очага.

Наиболее часто встречается ушиб (контузия) спин-
ного мозга [3, 7, 9, 10], при котором происходят струк-
турные изменения в веществе мозга, корешках, обо-
лочках и  сосудах (очаговый некроз, размягчение, 
кровоизлияния). Вследствие ушиба спинного мозга 
развиваются двигательные и чувствительные расстрой-
ства, нарушения функции тазовых органов, вегетатив-
ные расстройства, обусловленные повреждением со-

ответствующих нейронов и  их  аксонов. Характер 
двигательных и чувствительных нарушений определя-
ется локализацией и обширностью травмы.

Травма нередко приводит к возникновению не од-
ного, а нескольких очагов ушиба. Вторичные наруше-
ния спинального кровообращения могут привести 
к появлению очагов размягчения спинного мозга через 
несколько часов или даже дней после травмы, причем 
не  только в  зоне непосредственного повреждения, 
но и в прилегающих к ней зонах спинного мозга. Для 
терапии важно то, что  при  контузии часть волокон, 
проходящих в зоне повреждения, сохраняет свою жиз-
неспособность и в конечном счете может обеспечить 
частичное восстановление функций спинного мозга 
[2, 4, 6, 10, 13–15].

Другой вид повреждения – разрыв или разволок-
нение спинного мозга [4, 7, 9, 10]. Этот вид считается 
более неблагоприятным для пациента и характеризу-
ется значительно более обширным повреждением 
ткани спинного мозга и гибелью основной части про-
водящих волокон. В  большинстве случаев функции 
спинного мозга после такой травмы совсем не восста-
навливаются либо восстанавливаются плохо [14].

Такая классификация травм по структуре и харак-
теру имеет большое значение для определения подхо-
дов к лечению: в рамках регенеративной и клеточной 
терапии разные травмы требуют разных путей введе-
ния лекарственных агентов, а также разных методов 
реабилитации пациента.

Патогенез травматического 
процесса в спинном мозге
Патогенез ТСМ можно условно разделить на 2 ос-

новные фазы, в течение которых действует множество 
различных патогенетических механизмов. Это фазы 
первичного и вторичного повреждения вещества спин-
ного мозга [2, 16].

Первичное повреждение ткани спинного мозга 
происходит непосредственно в момент травмы и обу
словлено прямым воздействием фрагментов повре-
жденных позвонков и  межпозвонковых дисков на 
ткань спинного мозга с последующей контузией либо 
компрессией последней. Большое значение имеет 
повреждение кровеносных сосудов спинного мозга 
и развитие множества микрокровоизлияний, распро-
страняющихся как  радиально, так и  аксиально. Это 
не только приводит к непосредственному поврежде-
нию нервной ткани, но и запускает каскад процессов 
вторичного повреждения [2, 10, 12, 13].

Вторичное повреждение ткани спинного мозга – 
сложный многокомпонентный процесс, запускаю-
щийся в момент травмы и продолжающийся в течение 
длительного времени даже после прекращения дейст-
вия травмирующего агента. Механизмы вторичного 
повреждения включают грубые электролитные нару-
шения, ишемические изменения, эксайтотоксичность, 
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так называемый оксидативный стресс («окислительный 
взрыв»), воспалительный процесс и, как результат дейст-
вия комплекса механизмов, массовую гибель нейронов 
и их аксонов в зоне повреждения [2, 10, 12, 13].

В момент травмы происходит активная деполяри-
зация множества нейронов спинного мозга с последу-
ющим открытием натриевых, калиевых и кальциевых 
ионных каналов. Перегрузка клеток ионами кальция 
обусловливает нарушение функции митохондрий и ак-
тивацию цитоплазматической NO-синтазы и фосфо-
липазы А

2
, что, в свою очередь, вызывает повреждение 

нервной ткани на уровне микроциркуляторного русла 
и  неизбежную ишемию. Повреждение нейронов, 
их  аксонов и  капилляров также приводит к  резкому 
выбросу большого количества глутамата, который 
повреждает окружающие клетки; этот механизм назы-
вается эксайтотоксичностью. Глутамат, высвобождае-
мый в большом количестве из поврежденных аксонов 
и  концевых кист нейронов, стимулирует выработку 
свободных радикалов. Образование свободных ради-
калов, а  также процессы пероксидации вызывают 
повреждение клеточных мембран и нарушают процес-
сы поляризации и деполяризации нейронов. Все это 
обусловливает массовую и быструю гибель множества 
клеток спинного мозга, причем как в зоне воздействия 
травмирующего агента, так и  выше и  ниже уровня 
повреждения. Важно, что  в  области травмы гибнут 
не только нейроны и их аксоны, но и другие необхо-
димые для функционирования нервной ткани клетки: 
олигодендроциты, астроциты, клетки эпендимы и др. 
Это еще более усугубляет повреждение нервной ткани. 
Например, гибель олигодендроцитов (основных про-
дуцентов миелина в ЦНС) приводит к демиелиниза-
ции сохранившихся волокон и усугублению провод-
никовых нарушений в области травмы [2, 10, 12, 13, 15, 
17–19]. Отдельным фактором является развитие так 
называемого валлеровского перерождения – антерог-
радной дегенерации поврежденных аксонов. Данный 
процесс начинается с 1–3‑х суток после травмы и про-
должается в течение 2–3 нед [15].

Еще одна составляющая патогенеза ТСМ – повре-
ждение гематоэнцефалического барьера. При  разру-
шении его элементов в области травмы наблюдается 
быстрая инфильтрация вещества спинного мозга мо-
нонуклеарными иммунными клетками крови (в пер-
вую очередь нейтрофилами и макрофагами), а затем 
развитие выраженного воспалительного процесса. 
В  центре очага контузии, к  примеру, концентрация 
воспалительных цитокинов, таких как интерлейкины 
1α и 1β и фактор некроза опухолей α, повышается в де-
сятки тысяч раз. Кроме того, активированные иммун-
ные клетки стимулируют активацию и пролиферацию 
клеток микроглии и экспрессию моноцитарных хемо-
аттрактантов, что усугубляет воспаление.

Все эти механизмы приводят к  гибели большого 
числа клеток и  волокон спинного мозга, которое 

значительно превышает таковое в  момент действия 
травмирующего агента [15, 17–19].

В  течение 1–4 мес с  момента травмы действие 
первичных и  вторичных механизмов повреждения 
прекращается. К этому времени реабилитация боль-
шинства пациентов выходит на плато, и функциони-
рование спинного мозга достигает того уровня, кото-
рый сохранится в последующем. Начинается стадия 
так называемой хронической ТСМ, или последствий 
ТСМ. Основная особенность этого состояния – фор-
мирование кисты и окружающего ее астроглиального 
рубца в области ранее поврежденной ткани спинного 
мозга. Кроме того, присутствие в зоне повреждения 
макрофагов приводит к  миграции в  ту  же область 
большого числа фибробластов. Эти клетки, в  свою 
очередь, стимулируют фиброзные процессы и форми-
руют фиброзный (соединительнотканный) рубец, 
окружающий астроглиальный. Фиброзный рубец 
со временем может распространяться в ткани спин-
ного мозга краниальнее и каудальнее, причем область 
распространения может быть большой – по некото-
рым данным, до 7 см. Таким образом, в отдаленном 
периоде травмы в области повреждения формируется 
сложный комплекс патологических структур, вклю-
чающий посттравматическую кисту, окружающий ее 
глиальный рубец и  расположенный поверхностно 
фиброзный рубец. Целесообразно говорить о  ком-
плексной кистозно-глиально-фиброзной трансфор-
мации поврежденных отделов спинного мозга. 
На этом этапе травматической болезни рост аксонов, 
самопроизвольное восстановление нормальной 
структуры спинного мозга и  функций практически 
невозможно. Глиально-фиброзный рубец не  только 
является механическим препятствием на пути роста 
аксонов, но и химически подавляет процессы нейро-
регенерации и нейрорепарации. Кроме того, в обла-
сти рубца наблюдаются стойкая демиелинизация 
волокон в результате недостатка олигодендроцитов, 
накопление большого количества макрофагов, подав-
ляющих любую регенерационную активность в обла-
сти концов поврежденных аксонов, и значительный 
дефицит регенерационных агентов – стволовых кле-
ток эпендимы, которые в  естественных условиях 
должны обеспечивать процессы регенерации и репа-
рации. Более того, во многих случаях в отдаленном 
периоде хронической стадии может наблюдаться 
развитие так называемой ретроградной («ползущей») 
дегенерации нервной ткани, усугубляющей невроло-
гический дефицит и в еще большей степени ухудша-
ющей качество жизни пациентов, перенесших ТСМ 
[15, 17, 20–25].

Ясное понимание патогенеза травматической бо-
лезни и  механизмов, лежащих в  основе первичного 
и вторичного повреждения спинного мозга, необходи-
мо для  разработки методов лечения и  реабилитации 
пациентов.
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Доступные методы лечения травмы 
спинного мозга
В последние несколько десятилетий быстрый рост 

числа пострадавших с ТСМ, а также огромная соци-
альная значимость этой проблемы заставили множе-
ство исследователей сконцентрировать свое внимание 
на  разработке методов лечения последствий ТСМ. 
К сожалению, несмотря на все усилия, в арсенале вра-
чей на сегодняшний день отсутствуют действительно 
эффективные методы патогенетического лечения 
ТСМ. Лечение является либо симптоматическим, либо 
экспериментальным. Некоторые способы лечения 
используются необоснованно: убедительность дока
зательств их эффективности не превышает уровень D. 
Применение таких методов врачами, по сути, доказы-
вает беспомощность современной медицины перед 
лицом этой сложной проблемы.

В настоящее время методы лечения ТСМ можно 
условно разделить на 4 группы: хирургические, физи-
ческие, фармакологические и биологические (методы 
регенеративной медицины) [15].

Хирургические методы. На  протяжении многих 
столетий хирургическое вмешательство было единст-
венным способом лечения ТСМ. Однако операция, 
будучи обязательным компонентом лечения пациен-
тов с  осложненной травмой позвоночного столба, 
выполняется с паллиативной целью и направлена на 
лечение травмы именно позвоночника, а не спинного 
мозга. Поскольку ТСМ – осложнение травмы структур 
опорно-двигательного аппарата, хирургическая деком-
прессия спинного мозга и его корешков должна обя-
зательно быть 1‑м этапом лечения пациента. Неза
висимо от  характера травмы и  структуры очага 
повреждения невральных структур при  компрессии 
спинного мозга отломками позвонков либо вследствие 
деформации позвоночного канала при  вывихах по-
звонков декомпрессивное вмешательство – необходи-
мый минимум, создающий условия для  самопроиз-
вольного восстановления нервной ткани [26]. Тем не 
менее декомпрессивная операция никак не  влияет 
на саму структуру спинного мозга и не оказывает до-
полнительного регенеративного либо репаративного 
действия.

В том же ключе можно рассматривать вопрос о не-
обходимости стабилизации позвоночного столба. При 
наличии нестабильных переломов позвонков либо 
дестабилизации сегментов позвоночника в  процессе 
декомпрессии вопрос о необходимости стабилизации 
не  стоит  – в  этом случае применение тех или  иных 
стабилизирующих систем является обязательным ком-
понентом лечения пациента. Это позволяет избежать 
в последующем вторичного смещения структур позво-
ночника и дополнительного травмирования невраль-
ных структур. Кроме того, даже при отсутствии грубой 
нестабильности в  поврежденном сегменте нельзя 
исключить наличие микроподвижности, которая 

также будет для спинного мозга дополнительным трав-
мирующим фактором, поддерживающим вторичные 
факторы повреждения спинного мозга.

В целом в большинстве случаев при осложненной 
травме позвоночника «золотым стандартом» считают-
ся комбинированные декомпрессивно-стабилизиру-
ющие хирургические вмешательства [26–34].

Отдельно можно обсудить необходимость вскры-
тия твердой мозговой оболочки и  удаления очагов 
детрита и кровоизлияний при контузионной травме. 
Этот вопрос крайне скудно освещен в  литературе 
и до сих пор является предметом жарких споров в ми-
ровом нейрохирургическом сообществе. Сегодня од-
нозначного ответа на него нет. Учитывая, что подобная 
методика имеет не только достоинства (дополнитель-
ная декомпрессия вещества спинного мозга, удаление 
очагов геморрагического пропитывания и, соответст-
венно, источников воспалительных цитокинов), но 
и  недостатки (дополнительное травмирование и  по-
вреждение сохранившихся волокон, воспалительные 
осложнения, послеоперационная ликворея), необхо-
димо тщательно и  крайне осторожно оценивать ее 
эффективность [35]. К сожалению, полноценных ис-
следований по этой проблеме пока не проведено.

Следует отметить, что во множестве эксперимен-
тальных и клинических работ было показано, что воз-
можность восстановления функций спинного мозга 
тем выше, чем  ранее проводится декомпрессия не-
вральных структур [4, 6, 10, 26, 32, 33, 36]. Этот факт 
вполне объясним: поскольку механизмы вторичного 
повреждения начинают действовать начиная с момен-
та самой травмы, а компрессия невральных структур 
значительно усиливает действие этих факторов, чем 
ранее устранено сдавление спинного мозга, тем боль-
ше шансов остается у пациента на регресс неврологи-
ческого дефицита. «Золотым стандартом» лечения 
осложненной травмы позвоночника считается выпол-
нение декомпрессивно-стабилизирующего вмешатель-
ства в  кратчайшие сроки после травмы, в  идеале  – 
в пределах 24 ч. В рамках крупного многоцентрового 
клинического исследования STASCIS (Surgical Timing 
of Acute Spinal Cord Injury) было показано, что деком-
прессия спинного мозга в  течение 24 ч с  момента 
травмы увеличивает шансы на лучшее восстановление 
пациента на 43 % и более [26, 37]. В одной из послед-
них работ было установлено, что проведение ранней 
декомпрессии спинного мозга (в  течение 8 ч после 
получения травмы) не  улучшает неврологические 
функции, однако способствует улучшению функцио-
нальных исходов и восстановлению функции тазовых 
органов [38].

В отдельную категорию можно объединить экспе-
риментальные хирургические методы лечения ТСМ, 
например попытки хирургического «шунтирования» 
области повреждения [39–41]. Для  этого в  экспери-
ментах используют различные полимерные носители 
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на основе коллагена либо биоразлагаемых полимерных 
материалов, фрагменты периферических нервов и кро-
веносных сосудов, полимерные трубки с покрытием 
в сочетании с шванновскими клетками, графты из гли-
альных клеток ольфакторной выстилки и генетически 
модифицированные фибробласты. Хорошие результа-
ты были получены в серии работ, посвященных при-
менению полимерного матрикса на  основе пента
пептида IKVAV (изолейцин, лизин, валин, аланин, 
валин – фрагмент активного центра белка ламинина 
периферической нервной системы) на резекционной 
модели ТСМ у животных (хирургическое удаление 1 
или  2 сегментов спинного мозга) [42–45]. Многие 
из этих методов были эффективными в эксперименте, 
однако говорить об  их  применении в  клинической 
медицине пока преждевременно.

Физические методы. В современной медицине фи-
зические методы терапии ТСМ направлены преиму-
щественно на подавление вторичных факторов повре-
ждения нервной ткани. Наиболее часто в практической 
медицине используют гипотермию, гипербарическую 
оксигенацию и  лечебную физкультуру, в  том числе 
с применением дополнительного оборудования (бего-
вых дорожек, механических велоэргометров, экзоске-
летов).

В  нескольких клинических исследованиях было 
описано положительное воздействие локальной гипо-
термии  – введения в  область травмы охлажденного 
стерильного физиологического раствора по специаль-
ным дренажам [46, 47]. В основу этого метода положен 
тот факт, что локальное снижение температуры в об-
ласти травмы оказывает защитное действие на ткань 
спинного мозга и  препятствует гипоксии и  ишемии 
поврежденной ткани [48]. Кроме того, гипотермия, 
в отличие, например, от кортикостероидов, не приво-
дит к потере значительного количества калия.

Гипербарическая оксигенация способствует повы-
шению парциального давления кислорода во  всех 
тканях организма, в том числе в поврежденной ткани 
спинного мозга. Этот метод также достоверно предо-
твращает развитие гипоксии и  ишемии спинного 
мозга, однако его применение ограничено необходи-
мостью организации специального кабинета, исполь-
зования сложного и  дорогостоящего оборудования 
и невозможностью проведения процедур у пациентов 
с политравмой в тяжелом состоянии [49–51].

Фармакотерапия. Во  многих экспериментальных 
и клинических исследованиях было показано, что раз-
личные лекарственные препараты обладают эффек-
тивностью в отношении ТСМ, однако эта эффектив-
ность невысока. Фактически их  применение также 
является симптоматическим методом лечения: они 
неспособны полноценно воздействовать на патогенез 
ТСМ. Но все же благодаря даже минимальному поло-
жительному эффекту этих препаратов их применение 
в условиях «катастрофы в ЦНС» полностью оправданно.

Наиболее часто и повсеместно для терапии ТСМ 
назначают кортикостероиды, в частности дексамета-
зон и метилпреднизолон. Эффективность этих препа-
ратов при ТСМ оценивали в 3 крупных многоцентро-
вых рандомизированных слепых исследованиях 
NASCIS (National Acute Spinal Cord Injury Study). Ре-
зультаты 1‑го из них (NASCIS-1) были опубликованы 
в 1985 г., 2‑го (NASCIS-2) – в 1992 г., 3‑го (NASCIS-3) – 
в 1997 г. Установлено, что кортикостероиды оказывают 
противовоспалительное действие и  предотвращают 
развитие отека в  области ТСМ. Кроме того, метил-
преднизолон стимулирует кровоток в области повре-
ждения, стабилизирует клеточные мембраны, подав-
ляет процесс пероксидного окисления липидов и, 
соответственно, образование свободных радикалов [24, 
52–60].

В ряде экспериментальных работ метилпреднизо-
лон также вводили в  ткани спинного мозга с  целью 
профилактики ишемических осложнений при различ-
ных хирургических вмешательствах, однако в анало-
гичных клинических исследованиях эффективность 
данного метода не была подтверждена [61–65].

Результаты исследований NASCIS активно ис-
пользовали для формирования схем лечения пациен-
тов с  ТСМ на  протяжении многих лет. При  этом 
многие врачи постепенно увеличивали продолжи-
тельность терапии пациентов кортикостероидами. 
В  некоторых случаях продолжительность введения 
метилпреднизолона составляла ≥1 мес. Однако 
со временем выяснилось, что такая терапия эффек-
тивна лишь в течение нескольких дней после травмы, 
а длительное применение препаратов связано со мно-
жеством тяжелых побочных эффектов [56, 61, 62, 66]. 
Все это заставило многие медицинские центры отка-
заться от применения метилпреднизолона при ТСМ 
либо ограничивать длительность курса до  3 дней 
(«пульс-терапия») [61, 63]. В отличие от международ-
ных рекомендаций по  нехирургическому лечению 
ТСМ от 2002 г. [67], которые рекомендовали приме-
нение метилпреднизолона в  течение 24–48 ч после 
получения травмы (уровень согласованности реко-
мендаций I), в  обновленных рекомендациях 2013  г. 
(и в редакции 2015 г.) применение кортикостероидов 
при  ТСМ не  рекомендуется. Авторы рекомендаций 
отмечают, что метилпреднизолон, как и другие сте-
роиды, не  одобрены Управлением по  санитарному 
надзору за  качеством пищевых продуктов и  ме
дикаментов (Food and Drug Administration) для при-
менения при ТСМ, а также что не существует иссле-
дований с  высоким или  даже умеренным уровнем 
убедительности доказательств положительного эф-
фекта, оказываемого стероидами при повреждениях 
спинного мозга. При  этом высокий уровень досто-
верности имеют данные о том, что лечение высокими 
дозами стероидов может повлечь за  собой тяжелые 
осложнения [68, 69].
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Активным противовоспалительным действием 
обладает также группа нестероидных противовоспали-
тельных средств (НПВС). Преимущество этих препа-
ратов заключается в отсутствии большинства побочных 
эффектов, свойственных кортикостероидам. В  не-
скольких исследованиях при ТСМ применяли индо-
метацин и  ибупрофен [24, 70–72]. НПВС, как  было 
показано, оказывают противовоспалительное действие 
на область повреждения спинного мозга, препятству-
ют развитию отека, подавляют активацию микроглии 
и развитие пероксидации липидов [71, 73]. Кроме того, 
по  данным гистологических исследований, НПВС 
достоверно снижают выраженность инфильтрации 
нервной ткани нейтрофилами и макрофагами [24, 72, 
74]. Это имеет большое значение в лечении ТСМ, так 
как иммунные клетки, проходящие через поврежден-
ный гематоэнцефалический барьер, стимулируют 
окончательную гибель поврежденных нейронов и ак-
сонов и препятствуют самопроизвольному восстанов-
лению тех структур, которые способны к нему. Единст
венной проблемой остается дозирование НПВС. Если 
в  клинической практике использовать дозы НПВС, 
эквивалентные эффективным дозам в доклинических 
исследованиях, они могут оказаться в  5–7 раз выше 
дозы, безопасной для человека. Поэтому вопрос о при-
менении НПВС и величине дозы остается открытым. 
Кроме того, в  ряде исследований эффективность 
НПВС в отношении клеточной инфильтрации нерв-
ной ткани и предотвращения вторичного повреждения 
спинного мозга не была подтверждена [75–77].

Другая группа препаратов, активно применяемых 
при ТСМ, – ганглиозиды (производные сиаловой ки
слоты). В условиях in vitro ганглиозиды стимулируют 
рост аксонов, образование синапсов между отдельны-
ми нейронами, регенерацию нейронов, т. е. способст-
вуют реализации возможностей нейропластичности 
структур ЦНС [60, 78]. Наиболее часто при ТСМ при-
меняют ганглиозид GM1. В полноценных плацебокон-
тролируемых клинических исследованиях с участием 
пациентов с ушибом спинного мозга тяжелой степени 
было показано, что GM1 статистически значимо улуч-
шает двигательную активность и  чувствительность 
[79–81]. Тем не менее применение ганглиозидов, не-
смотря на определенную степень улучшения, не пре-
восходит по своей эффективности применение корти-
костероидов в  сочетании с  физическими методами 
лечения и  лечебной физкультурой [60, 65, 78]. Еще 
один недостаток ганглиозидов – невозможность их ис-
пользования в сочетании с кортикостероидами [78].

Поскольку окислительные процессы играют клю-
чевую роль в прогрессировании вторичного поврежде-
ния спинного мозга при травмах, подавление свобод-
норадикальных механизмов, пероксидации липидов 
и окислительного и / или нитративного повреждения 
белков также может быть эффективным в лечении ТСМ. 
В  экспериментальных и  некоторых ограниченных 

клинических исследованиях показано, что антиокси-
данты и блокаторы свободных радикалов оказывают 
определенное терапевтическое действие при  ТСМ 
[82, 83].

Активностью в  отношении ТСМ обладает атор
вастатин. В нескольких исследованиях было установ-
лено, что  он подавляет экспрессию воспалительных 
цитокинов, предотвращает инфильтрацию ткани спин-
ного мозга макрофагами, активацию астроцитов и апоп-
тоз нейронов [84, 85]. Кроме того, аторвастатин снижает 
концентрацию каспазы-3 и  способствует восстановле-
нию структуры нисходящих моторных волокон [86].

Нейропротективный эффект также наблюдается 
у эритропоэтина. В экспериментальных исследовани-
ях он эффективно подавлял апоптоз поврежденных 
нейронов, воспалительные процессы в ткани спинно-
го мозга и пероксидацию липидов клеточных мембран 
и  способствовал восстановлению элементов серого 
и белого вещества [87–89].

Повреждение клеточных мембран – важный фак-
тор патогенеза ТСМ. Функции нейронов и их аксонов, 
в первую очередь возможность поляризации и деполя-
ризации, во многом зависят от внутриклеточной кон-
центрации ионов кальция. Повреждение мембран 
нейронов и миелиновых оболочек аксонов приводит 
к  формированию патологических трансмембранных 
кальциевых каналов. Эти каналы в значительной сте-
пени изменяют соотношение концентрации ионов 
кальция внутри клетки и в межклеточном пространст-
ве, что нарушает процессы деполяризации и передачи 
сигнала по аксонам. При этом блокаторы кальциевых 
каналов, такие как нимодипин, способствуют норма-
лизации электрической активности поврежденных 
нейронов и восстановлению микроциркуляции крови 
в области травмы [90–92]. В ограниченных клиниче-
ских исследованиях нимодипин обладал некоторой 
эффективностью, однако из‑за  побочных эффектов 
для  применения у  пациентов с  ТСМ рекомендован 
не был [91, 93, 94]. Другой селективный блокатор каль-
циевых каналов типа KCa3.1 – TRAM-34 (триарилме-
тан-34) – способствовал восстановлению двигательной 
функции нижних конечностей, достоверно уменьшал 
размер очага ушиба и  стимулировал восстановление 
и рост поврежденных аксонов [90]. К сожалению, эф-
фективность препарата у пациентов с ТСМ продемонст
рирована лишь в нескольких некрупных исследовани-
ях [90, 95]. Способствует восстановлению проведения 
сигнала по демиелинизированным волокнам и регрес-
су неврологического дефицита (как двигательного, так 
и  чувствительного) еще  один блокатор кальциевых 
каналов  – аминопиридин, однако, как  и  в  случае 
TRAM-34, ни одного плацебоконтролируемого иссле-
дования его эффективности пока не проведено [70, 96].

Как было указано выше, чтобы получить хороший 
нейропротективный эффект от  кортикостероидов, 
нужно использовать высокие дозы этих препаратов, 
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что влечет за собой большое количество тяжелых по-
бочных эффектов – желудочно-кишечных кровотече-
ний, инфекционных осложнений, синдрома Иценко–
Кушинга и др. В связи с этим многие исследователи 
сосредоточились на разработке препаратов, оказыва-
ющих аналогичное протективное действие на вещест-
во спинного мозга и не обладающих таким количеством 
побочных эффектов. Так был получен неглюкокорти-
коидный 21‑аминостероидный тирилазад, эффектив-
ность которого доказана в ряде клинических исследо-
ваний [97]. Препарат был включен в  исследование 
NASCIS-3, однако в клинической практике применя-
ется крайне редко [93].

В  научной литературе описано применение 
при ТСМ налоксона – антагониста опиоидных рецеп-
торов. Применение налоксона в некоторых исследо-
ваниях способствовало повышению нейропластичности 
ткани спинного мозга [98, 99]. Препарат также приме-
нялся в  рамках исследования NASCIS-2, однако его 
эффективность не превысила эффект плацебо. В на-
стоящее время препарат активно исследуют в экспе-
риментальных исследованиях, но в клинической пра-
ктике не применяют.

Развитие двигательных нарушений при ТСМ от
части связано с  нарушением серотонинергической 
иннервации нисходящих волокон, поэтому ученые 
пытались применить ингибиторы обратного захвата 

серотонина. Эти препараты повышают концентрацию 
серотонина в ЦНС и серотониновых рецепторов в тка-
ни спинного мозга и способствуют частичному восста-
новлению двигательной функции ниже уровня травмы 
[100–103]. Кроме того, применение ингибиторов 
обратного захвата серотонина предотвращает появле-
ние нейропатической боли (частой при повреждениях 
спинного мозга) [104, 105]. Тем  не  менее надежных 
доказательств эффективности этих препаратов в срав-
нении с плацебо пока не получено.

Заключение
Проблема ТСМ  – одна из  наиболее актуальных 

в современной медицине. На текущий момент она не 
решена: не существует патогенетических методов лече-
ния, позволяющих восстанавливать структуру и утра-
ченные функции спинного мозга. Применяемые ме-
тоды лечения носят сугубо паллиативный характер 
и лишь создают условия для самопроизвольного вос-
становления спинного мозга, никак не влияя на пато-
генез травматического процесса. Учитывая это, можно 
говорить о необходимости разработки новых методов 
лечения, обеспечивающих восстановление поврежден-
ных структур и утраченных функций. Перспективны-
ми представляются методы регенеративной медицины, 
в частности клеточной терапии, о которых пойдет речь 
в следующих частях обзора.
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